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Este trabajo investigativo surge de la necesidad de conocer  las 
manifestaciones maternos y fetales que determinan la finalización de las 
gestaciones en el caso de preeclampsia en el Hospital Provincial General 
Docente Riobamba siendo esta patología una de las principales causas de 
complicaciones obstétricas y perinatales en esta casa de salud. 
En esta investigación se estudio a 70 pacientes con embarazo entre 26- 36 
semanas de gestación que fueron ingresadas y tratadas en el servicio de 
ginecología y obstetricia del HPGDR. 
Según el estudio realizado se pudo determinar que la preeclampsia se 
manifiesta más frecuentemente en gestantes mayores de 35 años que 
corresponde  al 48,57% en segundo lugar se encuentran las gestantes 
adolescentes que corresponde al 31%; se puede apreciar que esta patología 
se presenta de preferencia en los extremos de la edad de la vida fértil de la 
mujer. 
El 88%corresponde a preeclampsia leve, el 10% a preeclampsia grave, 
seguido de Síndrome de Hellp 1,49% y eclampsia 1,42%.  
De las pacientes investigadas, el 36% se realizaron entre 5-6 controles 
prenatales, el 26 % tuvieron entre 1-2 controles prenatales, el 7% 
corresponde a paciente que no tuvo ningún control prenatal, siendo un 
parámetro fundamental para la detección oportuna de la patología y así evitar 
complicaciones graves. 
Se adoptó por la finalización de la gestación en el 86%de los casos, y en un 
14% una conducta expectante. La principal causa fue  presentar alteraciones 
en el bienestar fetal 25%,  proteinuria ++/+++ 17%  dolor epigástrico con el 
13%. 
 










The work arises from the need to knowtheeventsthat determinematernal and 
fetalterminationof pregnanciesin the case ofpreeclampsiain theProvincial 
General TeachingHospitalRiobambathis diseaseremainsamajor causeof 
obstetric complicationsand perinatalhealthin this house.This researchstudyof 
70 patients withpregnancybetween20 to 36weeks ofgestation whowere 
admittedand treatedin the service ofgynecology andobstetricsHPGDR. 
According to the studyit was determinedthat preeclampsiaoccurs 
morefrequentlyin pregnant womenover age 35which corresponds to48.57%in 
the second placeare theteenage womencorresponding to31%,we can see 
thatthis conditionis presentedpreferablyat the ends ofthe age of thewoman's 
fertilelife. 
The 88% are mild preeclampsia, 10% tosevere 
preeclampsia,HELLPsyndromefollowed by1.49%and1.42%eclampsia. 
Of thepatientssurveyed, 36% were performed between 5-6prenatal visits, 
26% hadbetween 1-2prenatal visits, 7% is a patient whohad noprenatal care, 
being a fundamental parameter for thedetection ofthe diseaseand 
preventserious complications. 
Was adoptedbythe endof gestationin 86% of cases, and 14% watchful 
waiting.The main reason wasto presentchangesin fetal25%, proteinuria + + / 















La Preeclampsia es la complicación del embarazo más común y peligroso, 
que debe ser  diagnosticada y tratada inmediatamente,  en casos severos 
compromete la vida del feto y de la madre. Está asociada a elevados niveles 
de la tensión arterial y presencia de proteína en la orina (proteinuria).Para 
definir la gravedad de la preeclampsia se consideran las condiciones clínicas 
y los datos de laboratorio, adquiriendo estos últimos particular relevancia. 
Según una estimación de la OMS más de 200.000 muertes maternas ocurren 
cada año en el mundo como consecuencia de las complicaciones derivadas 
de la preeclampsia-eclampsia, en su mayor parte prevenibles (Anthony 
2002). Mayor morbilidad materna y perinatal fue referida en aquellas 
gestantes  que desarrollan Preeclampsia-eclampsia antes de la 33ª semana 
de gestación, en quienes padecen enfermedades previas, y en poblaciones 
pertenecientes a naciones subdesarrolladas.1 
El embarazo puede inducir elevación tensional y daño multisistémico 
específico para esta condición. Por otra parte un número importante de 
mujeres hipertensas en edad fértil son susceptibles de  tener un embarazo 
que en su desarrollo desencadena en complicaciones y otras con 
predisposición genética para desarrollar hipertensión, la expresan en forma 
transitoria durante la gestación como respuesta a las alteraciones 
hemodinámicas y hormonales del embarazo. 
Es altamente probable que la prevalencia de los síndromes hipertensivos del 
embarazo se incrementen aún más por el aumento de casos con factores 
predisponentes a preeclampsia, embarazos adolescentes, obesidad, 
diabetes Mellitus II, y las gestaciones producto de fertilización asistida. 
Se ha establecido que puede haber varias etiologías para el trastorno, es 
posible que exista un componente en la placenta que cause disfunción 
endotelial en los vasos sanguíneos maternos de mujeres susceptibles. 
Se ha podido concluir que es una sucesión multifactorial de eventos que se 
centran principalmente en dos etapas: la primera es una invasión placentaria 
insuficiente que conlleva una isquemia secundaria; y una segunda etapa 
caracterizada por una activación endotelial y una respuesta autoinmune 
exagerada. Para cada una de estas etapas se han descrito múltiples 
alteraciones moleculares, las que se ven influidas tanto por la carga genética, 
factores maternos, paternos, del feto y también del ambiente.2 
El conocimiento precoz de las manifestaciones clínicas y del manejo de esta 
patología permitirá reducir las complicaciones maternas y prolongar la 
permanencia del feto in útero, con el fin de disminuir el riesgo vital derivado 
de la prematurez. 
CAPITULO I 
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Causas que determinan la finalización del embarazo en mujeres 
primigestas preeclámpticas con embarazo  de 26 a 36 semanas de 
gestación en el Hospital Provincial General docente Riobamba de enero 
del 2010 a diciembre del 2011 
 
 
1.2 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 
La preeclampsia es una complicación importante y potencialmente grave del 
embarazo que puede llegar a comprometer la vida materna y fetal. El 
síndrome materno es la consecuencia de una alteración difusa de la función 
endotelial, que provoca trastornos circulatorios generalizados en el 
organismo materno. El síndrome fetal se debe a la falta de aporte de las 
necesidades nutricionales y respiratorias fetales por parte de la placenta.3 
La preeclampsia es un trastorno que más frecuentemente se presenta en 
primigestas especialmente en los extremos de la edad reproductiva menores 
de 19 años y mayores de 35 años. 
De hechos aproximadamente el 65-75% son primigestas. 
                                                            





Durante el embarazo en ciertas condiciones patológicas maternas entre 
estas la preeclampsia el intercambio gaseoso materno-fetal se encuentra 
afectado. Si el feto dispone de las adecuadas reservas no tendrá repercusión 
en su estado de bienestar intrauterino, pero si la condición patológica 
persisten, el feto está obligado a poner en marcha una serie de medidas 
compensatorias, tales como la redistribución de flujo sanguíneo, empleo del 
metabolismo anaeróbico de la glucosa etc., que permitirán corregir la 
situación de forma transitoria. De persistir esta situación los mecanismos 
compensatorios del feto son superados manifestándose la hipoxia, acidosis y 
de continuar daño cerebral o la muerte del feto.4 
En un estudio multicéntrico realizado en Chile en el Hospital de Arica en el 
2007 que incluyó a 4589 mujeres de las cuales 1069 presentaron 
preeclampsia, se encontró que los embarazos con manifestaciones de la 
patología mencionada tuvieron más partos entre 35 y 37 semanas, recién 
nacidos  pequeños para la edad gestacional y mayor estadía intrahospitalaria 
en relación de madres normotensas. Estas diferencias fueron determinadas 
más por la inducción del parto que por la severidad del cuadro hipertensivo, 
lo que debe motivar una cuidadosa evaluación de la necesidad de 
interrupción del embarazo.5 
Las mujeres que tienen una preeclampsia recurrente presentan mayor riesgo 
perinatal que las que presentaron hipertensión únicamente como nulíparas. 
Las primeras aumentan al doble el riesgo de partos prematuros, cuadriplican 
el de mortinatos y tienen seis veces más riesgo de que se produzca un 
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 Determinar las principales modificaciones fisiopatológicas, que 
comprometan la salud y bienestarmaterno- fetal en primigestas 
preeclámpticas con embarazo de 26 a 36 semanas de gestación 
ingresadas y tratadas en el servicio de Ginecología y Obstetricia del 
Hospital Provincial General Docente Riobamba de enero del 2010 a 
diciembre del 2011. 
 
Específicos 
 Describir las modificaciones fisiopatologías que se presentan en la 
Preeclampsia. 
 Determinar parámetros indicadores de compromiso fetal intraútero. 
 Analizar las distintas pruebas de valoración de bienestar fetal y las 
manifestaciones patológicas presentes en los casos de compromiso 
fetal. 
 Señalar las principales causas maternas y fetales para la finalización 
de embarazos  en el caso de preeclampsia. 
 Determinar las principales indicaciones para la finalización del 











La muerte materna continúa siendo un grave problema de salud pública a 
nivel mundial, gran parte de las causas son prevenibles aplicando estrategias 
que reduciría la mortalidad global al menos en un 50%. La mortalidad 
 13 
 
materna está estrechamente relacionada con  el grado de desarrollo social, 
cultura, económico y sanitario de los países. 
La preeclampsia- eclampsia constituye una causa principal de mortalidad 
materna a nivel de todo el mundo que corresponde al 12% (64 000 mujeres), 
de las cuales en un 65% (42 000 muertes maternas) pudieron ser evitadas si 
esta patología se diagnostica y se trata oportunamente. 6 
En América Latina las estimaciones de las causas de muerte materna 
determinadas por una base de datos de países entre 1997-2002 señala que 
las atribuibles a hipertensión arterial son la primera causa de muerte materna 
( 25,7%), seguidas de las hemorragias obstétricas (20,8%), el parto obstruido 
(13,4%), el aborto (12%) y la infección puerperal (7,7%). Como se observa 
según esta información estadística los principales determinantes de muerte 
materna están relacionados con la cobertura y calidad del control prenatal, 
con la atención del parto por personal calificado y con la planificación 
familiar.7 
En el caso de Ecuador se observa un incremento en la tasa de mortalidad 
materna de 78,3 que existió en el año 2000 en relación al 85,0 registradas en 
el 2005. En el 2004 la principal causa de muerte materna fueron los 
trastornos hipertensivos asociados a proteinuria durante el embarazo, parto y 
puerperio. Para el año 2010 la tasa de mortalidad materna es del  92,8 por 
100000 nacidos vivos, constituyendo la principal causa aquellas clasificadas 
en  otras enfermedades maternas, pero que complicanel embarazo, el parto 
y el puerperio con 37 muertes maternas (18,2%); la hipertensión gestacional 
[inducida por el embarazo] con proteinuriasignificativa en segundo lugar  con 
el registro de 36 casos (17,7%) y en tercer lugar la eclampsia con 31 casos 
(15,3%). Las provincias con mayor número  de muertes maternas son 
Chimborazo y Tungurahua.8 
Es importante indicar que en el caso de enfermedades hipertensivas de la 
gestación específicamente preeclampsia, se aprecia como primera 
alternativa la interrupción del embarazo ante la sospecha de desencadenar 
eclampsia, provocando un parto pretérmino iatrogénico, incrementando las 
tasas de morbi-mortalidad perinatal. 
La finalidad de este trabajo de investigación es conocer las principales 
alteraciones fisiológicas dela unidad materno-fetal, que constituyen riesgos 
absolutos y relativos ante la posibilidad de la interrupción de un embarazo 
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Pre-edición de distribución gratuita. Buenos Aires. Eduardo Malvino. Copyright 2011 
8
INEC, Anuario de Estadísticas Vitales: Nacimientos y Defunciones. Año 2010 
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pretérmino en mujeres gestantes que padecen preeclampsia, para contribuir 


























2.1 ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACIÓN 
 En Nicaragua: Fajardo J, 2000: en su estudio realizado en el hospital 
Oscar Danilo Rosales, reportó que el grupo etario donde se presenta 
la preeclampsia fue el de 18-35 años, la mayoría eran del área rural, 
siendo en las multigestas más frecuentes. Los principales síntomas 
fueron: la hipertensión, edema y cefalea. La complicación obstétrica 
más frecuente la constituyo el sufrimiento fetal agudo, sin 
complicaciones médicas. 
 Mayra S, 2008. Se realizó estudio “Factores de riesgo para 
preeclampsia-eclampsia en mujeres atendidas en el Hospital 
Provincial General de Latacunga en el período comprendido entre 
enero 2008 a enero 2009” de 102 pacientes .Las edades extremas 
(menor de 20 años y mayor de 35 años) el área rural, nulíparas con 
controles prenatales deficientes y nivel escolar bajo. La incidencia de 
preeclampsia fue 4.24%. 
 Un estudio realizado en el Hospital Provincial General  Riobamba 
analizó 284 pacientes con trastornos hipertensivos del embarazo 
encontrándose: 26.9 % preeclampsia leve, 9.8% preeclampsia 
moderada, 40.8 % Preeclampsia grave, 19,7% eclámpticas. 
 Bertha M; 2008, realiza un estudio en HGDR (Riobamba) en 
Preeclampsia grave en adolescentes con una prevalencia de 56% con 









2.2 FUNDAMENTACIÒN TEÒRICA 
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SINDROMES HIPERTENSIVOS DEL EMBARAZO 
La enfermedad hipertensiva del embarazo, designa a una serie de trastornos 
hipertensivos que se caracterizan por tener en común la existencia de 
hipertensión arterial durante el embarazo. 
La Hipertensión arterial en el embarazo se define como una tensión arterial 
sistólica mayor o igual a 140mmHg, o tensión arterial diastólica mayor o igual 
a 90mmHg, ó una presión arterial media (PAM) de 105mmHg, en dos tomas 
con un intervalo de 6 horas o una sola toma de 160/110mmHg a partir de las 
20 semanas de gestación. 
CLASIFICACIÓN  
Según el Componente Normativo Materno  del MSP los trastornos 
hipertensivos gestacionales  abarca fundamentalmente cuatro categorías: 
 
 Hipertensión inducida por el embarazo o hipertensión gestacional. 
 Preeclampsia  (Leve, severa dentro de esta última se incluye al 
Síndrome de HELLP). 
 Eclampsia. 
 Hipertensión crónica con preeclampsia sobre-agregada. 9 
DEFINICIONES10 
Hipertensión Gestacional 
Tensión arterial sistólica >140 mmHg o diastólica >90 mmHg en embarazo 
>20 semanas en mujeres previamente normotensas. Proteinuria en 24 h< 
300 mg o en tirilla reactiva NEGATIVA. 
Preeclampsia 
Tensión arterial sistólica > 140 mmHgo TA diastólica > 90 mm Hg en 
embarazo > 20 semanas de gestación en mujeres previamente normotensas. 
Proteinuria en 24 horas > 300 m, o en tirilla reactiva positiva ++. 
Preeclampsia Leve 
Tensión arterial sistólica > 140 mmHg y menor a 160 mmHg, TA diastólica    
> 90 mm Hg y menor a 110 mmHg en embarazo > 20 semanas de gestación 
en mujeres previamente normotensas. Proteinuria en tirilla reactiva positiva 
++, ausencia de signos y síntomas de severidad. 
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Tensión arterial sistólica > 160 mmHg, TA diastólica    > 110 mmHg en 
embarazo > 20 semanas de gestación en mujeres previamente normotensas. 
Proteinuria en 24h >3g o en tirilla reactiva positiva ++/+++, presencia de uno 
de los siguientes signos, síntomas y exámenes de laboratorio: 
 Vasomotores: cefalea, tinitus, acúfenos, dolor en epigastrio e 
hipocondrio derecho. 
 Hemólisis. 
 Plaquetas < 100 000 mm3. 
 Disfunción hepática con elevación de transaminasas. 
 Oliguria menor a 500 ml en 24h. 
 Edema agudo de pulmón. 
 Insuficiencia renal aguda. 
Eclampsia 
Tensión arterial 140/90 mm Hg en embarazo > 20 semanas de gestación en 
mujeres previamente normotensas. Proteinuria en 24 horas > 300 mg, o en 
tirilla reactiva positiva +/++/+++. 
Convulsiones tónico clónico o coma. 
Hipertensión Arterial Crónica 
Tensión arterial sistólica > 140 mmHg o TA diastólica > 90 mm Hg en 
embarazo antes de las 20 semanas. Proteinuria en tirilla reactiva 
NEGATIVA. 
Hipertensión Arterial Crónica más Preeclampsia Sobreañadida 
Tensión arterial sistólica > 140 mmHg o TA diastólica >90 mm Hg en 
embarazo < 20 semanas de gestación, proteinuria en tirilla reactiva positiva 
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La preeclampsia se define clásicamente como el inicio agudo de hipertensión 
y proteinuria en la segunda mitad del embarazo en una mujer que ha sido 
previamente normotensa.  
Representa la hipertensión genuinamente secundaria al embarazo que se 
caracteriza además por proteinuria asociada o no a edema. Afecta de 
preferencia a primigestas, aparece después de las 20 semanas de gestación 
y se revierte en el posparto inmediato.12Tiene un inicio y una progresión 
rápida, y su tratamiento se realiza mediante la finalización del embarazo      
(y consiguiente eliminación del tejido trofoblástico funcional). 
La preeclampsia representa la patología médica más importante del 
embarazo, constituyendo un factor de riesgo importante para la madre 
(accidentes secundarios a hipertensión arterial, deterioro de la función renal, 
microangiopatías, daño hepático) y para su hijo (retardo del crecimiento 
intrauterino, morbi-mortalidad neonatal, prematurez con sus riesgos 
inmediatos y secuelas permanentes). A raíz de las condiciones de vida 
intrauterina, el hijo de una mujer que desarrollo preeclampsia presenta mayor 
riesgo de desarrollar patologías cardiovasculares y metabólicas durante la 
vida adulta. El seguimiento epidemiológico de madres que han presentado 




La Organización Mundial de la Salud estima la incidencia de la preeclampsia 
en 5 al 10% de los embarazos, pero la mortalidad es de 5 a 9 veces mayor 
en los países en vías de desarrollo. En Latinoamérica, la morbilidad perinatal 
es de 8 al 45% y la mortalidad del 1 al 33%.13 
Factores predisponentes 
Los factores que influyen sobre la incidencia de preeclampsia pueden 
agruparse según el mecanismo predisponente principal.  
La preeclampsia es un trastorno preferencialmente  de primigestas, 
fundamentalmente en los extremos de la edad reproductiva. De hecho, el 65-
75% de mujeres con preeclampsia son primigestas. Por tanto, el primer 
embarazo confiere cierto "efecto protector" (incluso si termina en un aborto 
espontáneo precoz), pero éste tiene “caducidad”, se pierde con el paso de 
los años (a los 10 años el riesgo se iguala al de nulíparas) y con los cambios 
de pareja. 
 Las patologías médicas asociadas a una mayor incidencia de 
preeclampsia, suelen presentar un componente de enfermedad 
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microvascular en su fisiopatología (diabetes insulinodependiente, 
hipertensión crónica, enfermedades del colágeno, trastorno 
autoinmune crónica, nefropatía crónica), o una tendencia 
protrombótica (trombofilias del síndrome antifosfolipídico, déficits de 
proteínas C y S, mutación del factor VLeyden, etc.) que se piensa 
podrían reducir la perfusión placentaria. 
 Grupos etarios extremos.-  la mayor parte de estudios publicados 
sobre hipertensión inducida por el embarazo muestra una menor 
incidencia entre los veinte y treintaicinco años, un leve aumento en 
menores dieciséis años y un marcado aumento en mayores de 
cuarenta años. Probablemente estos riesgos se asocian a alteraciones 
de la microvasculatura uterina, ya sea por escaso desarrollo vascular 
en las adolescentes o por compromiso vascular en las embarazadas 
tardías, hipertensas y diabéticas. 
 Factores genéticos. Existen evidencias que las madres, hermanas e 
hijas que han presentado preeclampsia- eclampsia tienen una 
incidencia significativamente mayor en relación a aquellas mujeres 
que no poseen esta patología en su historia familiar. 
 Las condiciones que aumentan la carga antigénica que debe tolerar la 
madre también se asocian a una mayor incidencia de preeclampsia. 
Entre éstos se incluyen: 
 Aquellas situaciones asociadas a una mayor masa de tejido 
trofoblástico y a una disminución relativa de la perfusión 
placentaria, como la mola hidratiforme (que es la única causa 
de preeclampsia antes de la semana 20 deembarazo) 14 
 Embarazo gemelar: tanto el embarazo gemelar como la 
presencia de polihidramnios generan sobredistensión del 
míometrio; esto disminuye la perfusión placentaria y produce 
hipoxia trofoblástica, que, por mecanismos complejos, pueden 
favorecer la aparición de la enfermedad. Así, se ha informado 
que la Preeclampsia es 6 veces más frecuente en el embarazo 
múltiple que en el único. Por otra parte, en el embarazo 
gemelar hay un aumento de la masa placentaria y, por 
consiguiente, un incremento del material genético paterno 
vinculado con la placenta, por lo que el fenómeno 
inmunofisiopatológico típico de la Preeclampsia puede ser más 
precoz e intenso en estos casos. 
 Bajo nivel socioeconómico y cuidados prenatales deficientes:múltiples 
son los estudios que relacionan estas dos situaciones con la presencia 
de Preeclampsia. La causa de esto se ha informado que es 
multifactorial. 
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 Los embarazos resultantes de una inseminación artificial de donante o 
de una donación de oocitos (en los que la madre biológica no aporta 
ningunacontribución genética al feto). 
Fisiopatología 
La etiología de la preeclampsia se desconoce, no obstante la invasión 
incompleta del trofoblasto se ha constituido en un punto de confluencia entre 
las diversas teorías que pretenden explicar su etiopatogenia.15 
Se producen dos oleadas de invasión vascular por el trofoblasto en el lugar 
de la implantación, la primera se inicia alrededor de las 6-8 semanas y la 
segunda sobre las 16 semanas, completándose el proceso alrededor de las 
18-20 semanas. Al finalizar este proceso las arterias espirales quedan 
transformadas en las arterias útero-placentarias, cuyo diámetro en la zona de 
la implantación aumenta unas cuatro-seis veces en condiciones normales, al 
haber perdido la pared músculo elástica a nivel de todo su segmento 
decidual y del tercio interno miometrial. Se piensa que esta infiltración 
trofoblástica es esencial para dilatar las arterias espirales, al hacerlas 
insensibles a la influencia de agentes vasopresores, con el fin de incrementar 
el flujo vascular útero-placentario en la segunda mitad del embarazo.16 
En el caso de la preeclampsia, hay falta de invasión del segmento miometrial 
de las arterias espiraladas, con lo que los cambios fisiológicos adaptativos  
no se producen en absoluto o  se limitan a los segmentos desiduales de las 
arterias espirales, estas no se dilatan y siguen respondiendo a estímulos 
vasoconstrictores, causando flujo sanguíneo deficiente para el feto y 
placenta, con isquemia y daño local. Eso produce lo siguiente:  
a. Producción de renina de origen fetal y placentario.  
b. Desequilibrio en la producción de Tromboxano A2 (que se produce 
principalmente en las plaquetas) y prostaciclina (que se produce en el 
endotelio vascular y la corteza renal), el predominio de Tromboxano A2 da 
lugar a vasoconstricción, agregación plaquetaria, flujo placentario, 
contractilidad uterina.  
c. Liberación a la circulación materna de tromboplastina placentaria por el 
daño isquémico. Esto traería depósito glomerular de fibrinógeno, el cual 
causaría la proteinuria. 17 
Esta implantación anormal del trofoblasto probablemente está mediada por 
mecanismos inmunológicos, aunque también puede ser secundaria a una 
patología micro vascular, o un tamaño placentario excesivo. El problema se 
desarrolla  en un momento muy precoz del embarazo (placentación anormal) 
en el que no existe enfermedad clínica (estadío preclínico). 
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En segundo lugar, muchas arterias espirales sufren una aterosis aguda. Se 
trata de una lesión endotelial característica de la preeclampsia que consiste 
en la obstrucción total o parcial de la luz de dichas arterias por la formación 
de agregados de plaquetas y fibrina e invasión por macrófagos cargados de 
lípidos vecinos (lipófagos o células espumosas). Se ha atribuido una base 
inmunológica a la aterosis aguda. Sin embargo, sería más lógico suponer 
que no es más que una manifestación más de la lesión endotelial materna 
generalizada.18 
A consecuencia de la deficiente placentación, la aterosis aguda y la 
trombosis asociada, se reduce el flujo vascular utero-placentario en un 50-
70%, y se supone que esto produce una isquemia placentariay es en esta 
fase, en que el factor de necrosis tumoral (NTF-A) sería producido por las 
células placentarias incrementando sus niveles plasmáticos, 
desencadenando la activación endotelial y la respuesta autoinmune 
exagerada. 
La disfunción de las células endoteliales parece ser la vía común final de la 
patogenia de la preeclampsia y se asocia con las otras características de la 
enfermedad: vasoespasmo, mayor permeabilidad de los capilares y 
agregación plaquetaria. 
Por la importancia que reviste el proceso de placentación, es importante 
conocer las vías que pueden llevar  a una invasión deficitaria desde el 
proceso que normalmente sigue el embrión para anclarse, penetrar en la 
pared uterina y colonizar las arterias uterinas. Una vez que el blastocito 
emerge  de la zona pelúcida, aproximadamente seis días después de la 
fertilización, flota sobre la superficie uterina, proceso que requiere que el 
endometrio se encuentre en fase receptiva, durante la cual las células 
embrionarias y maternas entran en un complejo diálogo que permite la 
implantación. Una vez adherido el embrión, se produce proliferación 
trofoblástica con la formación de columnas de anclaje y vellosidades 
placentarias, derivadas de la diferenciación de la diferenciación del 
citotrofoblasto en dos vías: 
Citotrofoblasto de las vellosidades flotantes, que se separan de la membrana 
basal fusionándose para dar origen al cinciciotrofoblasto, células únicas que 
recubre toda la superficie vellositaria, que va a estar en contacto directo con 
la sangre materna, participando en el intercambio de nutrientes, desechos y 
gases. 
Citotrofoblasto de las vellosidades de anclaje, que también se funden, 
agregan y forman columnas de células que se adhieren al endometrio 
decidualizado  y lo invaden avanzando hasta el primer tercio del míometrio 
(invasión intersticial) o a partir de la apertura del lumen arterial al espacio 
intervelloso (invasión intravascular). 





Ambas formas terminan por remplazar el endotelio materno por el trofoblasto 
que ha adquirido el fenotipo endotelial.19 
Los cambios en las expresiones de proteínas determinantes de la 
proliferación o invasión del trofoblasto son dependientes de las distintas 
tensiones de O2 a que está sometida la interfase útero placentaria. 
La implantación del blastocito se asocia a altos niveles de oxigeno, lo que 
permite una rápida invasión del trofoblasto, que sella parcialmente las 
arterias y disminuye el nivel de oxigeno que protege al embrión del estrés 
oxidativo. 
En un segundo período, el ambiente placentario se vuelve hipóxico ya que 
los tapones de citotrofoblasto ocluyen las arterias maternas que irrigan el 
sitio subplacentario; en esta etapa se ha observado escasa cantidad de 
sangre en el espacio intervelloso.Esta hipoxia afecta el ciclo celular de 
citotrofoblasto, que aumenta su proliferación y reduce su capacidad de 
invasión, lo que favorece la formación de las columnas de anclaje  que fijan 
la placenta al endometrio decidualizado. Los factores de transcripción 
inducibles por hipoxia 1alfa (HIF-1alfa) y 2alfa (HIF 2 alfa), que inducen la 
transcripción genética de proteínas reguladas por oxigeno (eritropoyetina, 
endotelina y VEGF), están presentes en la placenta antes de la semana 10, y 
descienden alrededor de las 11 a 14 semanas de gestación. Alrededor de la 
semana 11, los tapones son disueltos y el flujo de sangre aumenta en forma 
súbita, por lo que entre la semana 12 y 13, cuando la presión parcial de O2 
aumenta de 18 a 60mm, la placenta debe desarrollar mecanismos para 
protegerse del estrés oxidativo. 
Alteraciones morfológicas y funcionales en la preeclampsia-eclampsia 
Placenta 
En la preeclampsia, un importante número de arterias placentarias (espirales) 
no muestran trofoblasto intravascular y en aquellas que muestra invasión, 
esta no alcanza el segmento miometrial, que conserva su capa muscular. 
La preeclampsia se asocia además a una lesión característica de los vasos 
uterinos finos denominado aterosis que incluye discontinuidad de las células 
endoteliales, interrupción focal de la membrana basal, depósito de plaquetas  
trombosis mural y necrosis fibrinoide. Esta necrosis de la pared vascular se 
asocia a numerosos lipófagos en la zona lesionada, que se encuentra 
rodeada de infiltrado mononuclear. Los cambios aterósicos son más 
pronunciados en los segmentos miometriales de las arterias espirales, pero 
también están presentes en los segmentos desiduales producen reducción 
del flujo intervelloso, mayor resistencia vascular y mayor sensibilidad a los 
agentes vasoconstrictores. 
Por otro lado, hoy en día también se sabe que la hipoxia trofoblástica 
provoca un estrés oxidativo en la placenta durante la segunda mitad del 
embarazo.A consecuencia de ello hay un desequilibrio entre las defensas 
antioxidantes y la producción de radicales libres a favor de éstos últimos. 
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Este desequilibrio también contribuye a causar la alteración endotelial difusa 
mencionada, y además induce una respuesta inflamatoria sistémica en la 
madre. Se sabe que el trofoblasto hipóxico libera a la circulación materna, 
por apoptosis, material de detritus (micro partículas del as membranas del 
sincitiotrofoblasto, fragmentos de citoqueratinas, RNA y DNAsolubles de 
origen fetal, e incluso células citotrofoblásticas). 20 Aunque una mínima 
cantidad de estos productos puede hallarse en sangre materna en cualquier 
embarazo normal, el paso excesivo de estas sustancias genera una 
respuesta inflamatoria sistémica materna exagerada, que será causante 
(junto con la alteración endotelial) de los signos clínicos de lapreeclampsia, 
tanto maternos (hipertensión, proteinuria, alteración de función hepática,etc), 
como fetales (retraso del crecimiento, asfixia o muerte) (estadío clínico de la 
preeclampsia). Se observa una mayor frecuencia de infartos y de hematomas 
retroplacentarios en comparación a embarazos normales y la penetración 
trofoblástica es defectuosa. Los hematomas retroplacentarios se encuentran 
en el 12-15% de los casos de preeclampsia. 
Riñón 
Las alteraciones características de la preeclampsia es la tumefacción del 
endotelio glomerular, secundaria a la injuria endotelial. En la microscopía de 
la luz se observa un glomérulo aumentado de tamaño, con disminución del 
lumen capilar, mientras que en el microscopio electrónico se visualiza células 
endoteliales tumefactas de citoplasma aumentado con vacuolas en su interior 
e incremente de los orgánulos intracelulares. Con frecuencia se observa 
moderada proliferación mesangial con vacuolización intracelular. En el 
mesangio y en la cara endotelial de la membrana basal se encuentran 
depósitos de material fibrilar, depósitos densos o granulosos que 
corresponden a inmunoglobulinas (generalmente IgM), fibrina, fibronectina y 
fibrinógeno.21Además de interposición de mesangio, se ha demostrado su 
hipercelularidad y un aumento de su matriz extracelular, duplicación de la 
membrana basal y depósitos sub endoteliales de IgG, IgM y complemento, 
que representaría atrapamiento inespecífico de inmunoglobulinas. Estas 
alteraciones glomerulares explican la proteinuria y la disminución leve de a 
moderada de la función normal. 
La insuficiencia renal aguda asociada a preeclampsia es secundaria a 
necrosis tubular, y en los casos más severos, a necrosis cortical. Esta última 
se asocia a desprendimiento agudo de placenta, situación en el que el 
deterioro de la perfusión renal es por alteración glomerular y vasoespasmo. 
Se agrega coagulación intravascular diseminada y shock hemorrágico. 
El fallo renal está causado por una obstrucción glomerular secundaria al 
vasoespasmo, la endoteliosis y fenómenos de microtrombosis, impidiendo 
con ello la filtración de sangre en orina. También se produce una alteración 
del sistema renina-angiotensina aldosterona, los niveles de renina y 
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angiotensina están aumentados en el embarazo normal y disminuido en la 
preeclampsia. 
Cerebro 
El compromiso del sistema nervioso en la eclampsia, que se inicia con 
cefalea y alteraciones visuales y que progresa hasta el cuadro convulsivo 
esta determinado por varios mecanismos. En primer lugar, el edema 
encefálico se desarrolla secundariamente a la elevación tensional y 
corresponde a una encefalopatía hipertensiva causada  por “barotrauma” y 
exceso de perfusión. Se sobrepasa la autorregulación cerebral y se genera 
edema vasogénico, especialmente en los lóbulos occipitales y las zonas 
limítrofes, que son las que poseen la inervación más escasa. En cambio en  
zonas de autorregulación conservada el aumento de flujo causa intenso 
vasoespasmo.  
Por último la disfunción endotelial rompe la barrera hematoencefálica y 
trasuda fluido desde el vaso al intersticio, aún con hipertensión arterial de 
poca cuantía. La asociación de hipertensión, fluctuación de las cifras 
tensionales y la disfunción endotelial potencia las alteraciones cerebrales y 
puede ocasionar un círculo vicioso que termina en infarto, hemorragia o 
edema cerebral masivo con el riesgo consiguiente de secuelas neurológicas 
importantes o la muerte.  
Otras complicaciones cerebrales incluyen ceguera cortical transitoria (por 
vasoespasmo), fotopsias, escotomas, hemorragias retinianas y 
desprendimiento de retina. 
El sulfato de magnesio posee acción vasodilatadora y probablemente su 
comprobado efecto profiláctico tiene que ver con la mejoría de la perfusión 
cerebral. 
Daño de pequeños vasos 
El síndrome de Hellp (hemolisis, elevación de enzimas hepáticas y 
plaquetopenia), se asocia a la severa disfunción endotelial, a depósitos de 
fibrina en el lumen vascular, al aumento de la activación plaquetaria y a 
consumo plaquetario.  
La activación de las plaquetas produce mayor liberación de tromboxano A2 y 
de serotonina ambos vasoconstrictores. 
La agregación plaquetaria produce mayor daño endotelial y compromete la 
síntesis de NO, favoreciendo el desbalance entre vasoconstrictores y 
vasodilatadores. 
Los glóbulos rojos se fragmentan al pasar por vasos estrechos con daño 
endotelial y depósitos de fibrina dando origen a hemólisis, esquistositos y 
policromacia. La elevación de bilirrubina indirecta y de LDH, son marcadores 
de hemólisis. 
En el hígado hay necrosis periportal o focal, con depósitos de fibrina en los 
sinusoides hepáticos, lo que causa daño hepatocelular, que se asocia a 
elevación de las enzimas hepáticas y aumento de la presión intrahepática, 
que en un inicio causa dolor epigástrico, pudiendo llegar a la ruptura 
hepática, complicación dramática en este contexto de consumo plaquetario. 
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El grado extremo de lesión hepática es la rotura (hemorragia) o infarto 
masivo hepático (muy infrecuente).22 
La autopsia realizada en mujeres que mueren a consecuencia de una 
preeclampsia/ eclampsia muestra la presencia de necrosis y hemorragias 
diseminadas por todo el organismo (fundamentalmente en el cerebro, hígado 
y corazón), secundarias a una perfusión disminuida de estos órganos. 
Sistema vascular 
La reactividad vascular frente a agentes vasoconstrictores exógenos 
(vasopresina, catecolaminas, angiotensina II, etc.) está disminuida en un 
embarazo normal. Por el contrario, las mujeres con preeclampsia tienen una 
mayor reactividad vascular, debido al desequilibrio entre el tromboxano y la 
prostaciclina. Esta mayor sensibilidad a los agentes vasopresores circulantes 
normales origina un vasoespasmo generalizado, a consecuencia del cual se 
produce la hipertensión (por aumento de las resistencias periféricas). Este 
vasoespasmo contribuye a que disminuya la perfusión de los diversos 
órganos maternos, lo cual se piensa que es el origen de la alteración de la 
función orgánica que presentan las mujeres con preeclampsia.23 
Coagulación: 
En un embarazo normal, el nivel de plaquetas no varía o se reduce 
ligeramente por la agregación plaquetaria, con secuestro de plaquetas en la 
pared vascular. En cualquier caso, la disminución del número de plaquetas 
puede ser un signo precoz del inicio de la preeclampsia.24 
Otro hallazgo constante es la activación de la cascada de la coagulación. 
Aunque una coagulación intravascular diseminada (CID) clínicamente 
evidente sólo se presenta en el 10% de las mujeres con preeclampsia muy 
grave. El riesgo de CID aumenta si existe una alteración hepática grave o se 
asocia a un abruptio placentae. 
Disfunción endotelial en la preeclampsia 
Las células endoteliales desempeñan complejas e importantesfunciones 
protectoras: 
 Mantenimiento de la integridad del compartimento vascular, regulando 
así lapermeabilidad vascular. 
 Modulación del sistema de coagulación: en condiciones fisiológicas 
evita laactivación de la coagulación intravascular ya que produce y 
libera sustanciasanticoagulantes. 
 Regulación del tono vascular, al influir sobre el músculo liso 
subyacente dela pared vascular. En condiciones fisiológicas produce 
una vasodilatación local al producir sustancias vasodilatadoras: 
prostaciclina y óxido nítrico.25 
                                                            









Al activarse o lesionarse las células endoteliales, como ocurre en la 
preeclampsia, se pierden estas funciones protectoras normales y 
aparecen  nuevas patológicas: 
 Se pierde la integridad de los complejos de unión intercelular, así 
como lafunción de regulación del transporte de proteínas y líquidos, 
con lo que aumenta la permeabilidad vascular, favoreciendo la 
extravasación de líquidos y proteínas desde el espacio intravascular 
(edemas). 
 Las células endoteliales lesionadas activan las plaquetas circulantes a 
ese nivel; éstas reaccionan liberando sustancias vasoconstrictoras 
(tromboxanoA2, serotonina, etc.) y procoagulantes. 
 Las células endoteliales lesionadas pierden su papel como 
antagonistas de los efectos vasoconstrictores de agentes presores 
circulantes normales: disminuye la producción de sustancias 
anticoagulantes y vasodilatadoras (prostaciclina y óxido nítrico), 
mientras que la activación local plaquetaria hace que se libere 
tromboxano.En las mujeres con preeclampsia está aumentado el 
cociente tromboxano/prostaciclina.  
 El endotelio lesionado adquiere la capacidad para producir un potente 
vasoconstrictor denominado endotelina-1. Todo ello se traduce por un 
lado en la aparición de un vasoespasmoen lazona donde la función 
del endotelio se halla alterada y, por otro lado, en una agregación 
plaquetaria, activación local de la coagulación intravascular y 
consiguiente formación de trombos intravasculares. Ambos efectos 
reducenla perfusión del órgano afectado lo cual hace que, 
dependiendo de la susceptibilidad individual del endotelio de cada 
paciente, la preeclampsia pueda manifestarse con una clínica muy 
variada.26 
 
ALTERACIONES DE LOS MECANISMOS REGULADORES DE LA              
PRESIÓN ARTERIAL27 
Las substancias vasodilatadoras, normalmente elevadas en el embarazo, 
como las prostaglandinas se encuentran disminuidas en la preeclampsia. 
Un déficit de prostaciclina (PGI2), prostaglandina vasodilatadora y anti 
agregante plaquetario, podría involucrar a un solo mecanismo en la 
génesisde la vasoconstricción y de las alteraciones de la coagulación. Esto 
se sustenta en evidencias de una menor producción de los metabolitos de 
PGI2 en los vasos sanguíneos (maternos, placentarios, umbilicales), en la 
placenta, plasma y orina de mujeres preeclámpticas. La reducción de la 
producción de PGI2 produce un cambio en la relación PGI2/tromboxano que 
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favorecería la vasoconstricción y la agregación plaquetaria. Esta relación 
podría aumentar por exceso de tromboxano. 
En el caso de mujeres preeclámpticas la actividad  de renina plasmática es 
menor a la de mujeres embarazadas normales. 
Desde las 22 semanas de gestación, la dosis de angiotensina II 
(vasoconstrictor directo) requerida para aumentar la presión diastólica en 20 
mmHg es menor en embarazadas con hipertensión inducida por el embarazo 
que en embarazadas normales. La respuesta a los vasoconstrictores puede 
además exacerbarse por la importante retención de sodio en las 
embarazadas preeclámpticas lo que enriquecería de sodio y calcio al 
musculo liso arteriolar, tornándose más contráctil. 
Otra causa del aumento de la reactividad vascular es la mayor génesis de 
endotelina a partir del endotelio disfuncional, lo que se apoya en la 
demostración de mayor expresión de ARNm para endotelina 1 en la placenta 
de mujeres preeclámpticas. 
Cuadro clínico28 
La preeclampsia, patología propia del embarazo, se presenta con frecuencia 
en mujeres jóvenes y primigestas durante el tercer trimestre del embarazo. 
Se caracteriza por presentar HTA y proteinuria asociada o no a edema. 
Hipertensión arterial.- 
Constituye en muchas oportunidades la primera manifestación de la 
enfermedad. La elevación de cifras tensionales es generalmente 
asintomática y solo se pesquisa en el control prenatal.En la preeclampsia la 
hipertensión es generalmente leve o moderada en la mayoría de los casos 
no excede valores de 160/110 mmHg. 
Proteinuria 
Se considera como patológica  una concentración de proteínas sobre 300 mg 
en orina de 24 horas o una relación proteinuria/ creatinuria igual o mayor a 
30 proteinuria/0,1 g creatinina en muestra aislada 
Estudio de la embarazada hipertensa29 
El enfoque clínico es fundamental en toda embarazada que se detecta 
hipertensión y está dirigido a: 
Evaluar la severidad del síndrome hipertensivo. 
Realizar el diagnóstico diferencial entre los distintos tipos de hipertensión 
durante la gestación. 
Precisar la magnitud del daño causado por la hipertensión en parénquimas 
maternos (encéfalo, corazón, riñones, vasos sanguíneos de calibre fino) y en 
la unidad fetoplacentaria. 
Estimar la duración de la hipertensión y cuando es posible su etiología. 
Anamnesis 
                                                            
28 Obstetricia de  Pérez Sánchez cuarta edición 
 
29Obstetrica de Pérez Sánchez cuarta edición. 
 28 
 
Deben considerarse los antecedentes familiares de hipertensión y de 
preeclampsia de madres y hermanas, patología renal previa uso de 
gestágenos y su efecto sobre la presión arterial, precisar la época del 
embarazo en la que se presento. El antecedente de HTA previa espontanea 
o secundaria a gestágenos y antecedentes familiares, inclinan a pensar en 
una HTA esencial latente desenmascarada por el embarazo 
Examen físico 
Evalúa el compromiso de consciencia, la magnitud de la hipertrofia 
ventricular, la presencia del tercer o cuarto ruido, que expresa insuficiencia 
cardiaca franca o inminente, presencia de edema facial, manos y región 
lumbosacra, estimación del peso corporal, la intensidad y extensión del área 
refexógena bicipital y patelar. 
El fondo de ojo debe ser efectuado por el obstetra, quien deberá poseer el 
entrenamiento necesario. En la gran mayoría de los casos, en las pacientes 
con preeclampsia  el fondo de ojo presenta vasoconstricción arteriolar y 
aumento del brillo retiniano. En hipertensiones severas pueden observarse 
hemorragias, exudados y edema de papila. Un aumento de brillo arteriolar y 
alteraciones de los cruces arteriovenosos expresa esclerosis vascular 
secundaria a una HTA de larga duración y descartan una preeclampsia pura. 
Estudios de Laboratorio 
No existe una única prueba de laboratorio que certifique con seguridad el 
diagnóstico de la enfermedad. 
En el embarazo normal, la uremia, el nitrógeno ureico y la creatinina sérica 
se encuentran en niveles bajos, por lo que ascensos discretos pueden pasar 
inadvertidos. Por esta razón la función renal se debe evaluar mediante el 
clearanse de creatinina. 
El compromiso de la permeabilidad glomerular se determina por mediciones 
de proteinuria en 24h, ya que las determinaciones aisladas pueden tener 
grandes variaciones, dependiendo del volumen urinario. 
El sedimento urinario en la preeclampsia moderada no muestra elementos 
figurados, mientras que en la preeclampsia grave puede apreciarse cilindros 
y leve hematuria. La presencia de hematuria importante y/o piuria inclina al 
diagnóstico de nefropatías, glomerulonefritis o pielonefritis crónica. 
El clarance de ácido úrico elevado durante el embarazo normal, disminuido 
en la preeclampsia lo que da origen a hiperuricemia (valores superiores a 5 
mg). 
La determinación de Na y K en plasma y orina son de gran utilidad, porque 
permiten evaluar la ingesta sódica y la posibilidad de un hiperaldosterismo (K 
plasmático de 3,5 mEq/L o menos).30 
El hematocrito elevado sugiere una contracción del volumen plasmático. 
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La aparición de crenocitos, esquistocitos o plaquetopenia indica un daño de 
pequeños vasos y refleja la severidad de la enfermedad. 
Láctico-deshidrogenasa: el aumento de los valores de LDH se vincula en su 
mayor proporción con el grado de hemólisis  y con el daño hepático. 
Dependiendo del método, se consideran valores normales aquellos por 
debajo de 230 UI/l, superando 600 UI/l en algunas gestantes con síndrome 
HELLP.31 
Alteraciones hematológicas 
En el frotis de sangre periférica se observa la existencia de eritrocitos con 
deformaciones espiculadas o equinocitos., refiere que la presencia de los 
mismos afecta hasta el 45% de las enfermas con preeclampsia,32 
Evaluación de la unidad fetoplacentaria 
El compromiso de la unidad fetoplacentaria se determina mediante varios 
procedimientos entre los más relevantes en el caso de síndromes 
hipertensivos del embarazo, que permiten estimar la probabilidad de 
prolongar la gestación y decidir la vía del parto está los siguientes: 
Examen obstétrico 
Evalúa la vitalidad y el crecimiento fetal así como la edad gestacional 
mediante la altura uterina y la estimación clínica del peso fetal. 
En los embarazos únicos el tamaño uterino se correlaciona con la edad 
gestacional hasta las 28 semanas de gestación. Sobre las 28 semanas de 
gestación, el tamaño uterino se encuentra influenciado por las características 
propias del crecimiento fetal y por las variaciones de líquido amniótico. Por 
este motivo en el tercer trimestre del embarazo este parámetro clínico no es 
confiable para el diagnóstico de edad gestacional. 
Movimientos fetales 
El movimiento fetal (MF) es uno de los primeros signos de viabilidad fetal.En 
condiciones normales, a las 20 semanas de gestación ya han aparecido 
todos los movimientos fetales (movimientos de tronco, extremidades, 
movimientos respiratorio), alcanzando su máxima intensidad a partir de las 
28 semanas. Sin embargo, a partir de las 34 semanas estos pueden 
disminuir ligeramente debido principalmente a una acentuación del ritmo 
circadiano fetal. Además, a medida que el feto crece tiene menos espacio en 
el útero ysus movimientos se hacen más limitados y definidos. 
La percepción de los movimientos fetales en las primigestas ocurre entre las 
20-22 semanas de gestación y en multigestas entre las 18-20 semanas de 
gestación. 
La percepción materna de los movimientos del feto es un indicador de 
bienestar fetal, ya que es útil como medida indirecta de la integridad y 
                                                            
31





función del sistema nervioso. Aunque con un bajo índice de falsos negativos, 
presenta una tasa de falsos positivos de hasta el 70%. Por ello no se pueden 
tomar decisiones basadas exclusivamente en este procedimiento. 
Se podrí aceptar que una cifra menor de 10 movimientos  durante 2 horas 
consecutivas, justifica la realización de un test no estresante. 
La causa mas frecuente de la disminución en los movimientos fetales, en un 
feto que previamente los había adquirido correctamente, es la insuficiencia 
placentaria. De esta manera, cuando existe una situación de hipoxia, tanto 
aguda como crónica. Se ha estimado que hasta un 25% de fetos que 
presentan una DMF presentaran alguna complicación perinatal (la más 
frecuente: retraso de crecimiento intrauterino)33 
Monitoreo fetal anteparto34 
No está demostrado que mejore los resultados perinatales; pero brinda 
información del estado fetal al momento de su realización. 
Puede considerarse la posibilidad de monitorizar la frecuencia cardíaca fetal 
preparto en el momento en que el feto comprometido tiene alguna posibilidad 
de supervivencia. 
Las aceleraciones son las principales características del “modelo de 
frecuencia cardíaca fetal reactiva” y se consideran como la prueba principal 
de la salud fetal. Una frecuencia cardíaca fetal por debajo de 100 o por 
encima de 160 latidos por minuto, la ausencia de aceleraciones durante más 
de 45 minutos, el descenso o la ausencia de variabilidad de la frecuencia 
cardíaca fetal y la presencia de desaceleraciones repetidas son signos 
típicos de alteración del modelo de frecuencia cardíaca fetal en el período 
prenatal. 
El descenso de la incidencia de aceleraciones y del grado de variabilidad de 
la frecuencia cardíaca es un resultado constante particularmente en fetos con 
restricción del crecimiento. La medicación administrada a la madre, debida al 
estado materno o por indicaciones fetales (por ejemplo, corticoides), puede 
afectar significativamente al modelo de frecuencia cardíaca fetal. 
Patrón reactivo:Presencia de al menos dos aceleraciones transitorias en el 
plazo de 20 minutos con amplitud mayor de 15 latidos/minuto y con una 
duración de al menos 15 segundos.Indica bienestar fetal.  
 
Patrón no reactivo: Ausencia de aceleraciones transitorias o presencia de 
menos de 2 aceleraciones transitorias en 20 minutos menor a 15 segundos y 
menor a 15 latidos/minuto.Se debe de tener en cuenta la utilización de 
fármacos y la edad gestacional. Habrá que prolongar el tiempo de estudio 
hasta los 45 minutos y/o utilizar procedimientos de estimulación fetal 
(estimulación vibroacústica o movilización fetal). En caso de continuar el 
                                                            
33
protocolo medicina fetal y perinatal 
Servicio de medicina materno-fetal – icgon – hospital clínicbarcelona 
34
Pre-edición de distribución gratuita. Buenos Aires. Eduardo Malvino. Copyright 2011 2 
 31 
 
patrón no reactivo será necesario proceder a nuevos estudios, estando 
indicado en este caso el test estresante por contracciones. 
Patrón anormal o patológico: taquicardia o bradicardia mantenida, 
disminución de la variabilidad, desaceleraciones variables, prolongadas o 
tardías periódicas, ritmo sinusoidal o arritmia fetal. 
Se procederá a otros estudios entre ellos, el estudio doppler placentario y/o 
fetal, perfil biofísico o prueba de estrés por contracciones, aunque en el caso 
del patrón anormal puede optarse directamente por finalizar la gestación en 
funciónde la edad gestacional y los criterios que permitieron calificarlo como 
tal. 
Ecografía obstétrica seriada 
El RCIU ocurre en aproximadamente el 30% de las mujeres con 
preeclampsia; habitualmente es de tipo asimétrico. La reducción del volumen 
del líquido amniótico también está asociada a insuficiencia placentaria, y a 
restricción en el crecimiento fetal, debido a un mecanismo de redistribución 
de flujos, con disminución de la diuresis fetal. 
FlujometríaDoppler 
La fluxometría doppler en las arterias uterinas es un fiel reflejo de la 
hemodinámicaútero-placentaria y por tanto de las resistencias vasculares 
placentarias en el sector materno. 
La flujometría Doppler es una técnica no invasiva que mide la velocidad de 
los flujos sanguíneos e indirectamente su resistencia. La pesquisa de 
preeclampsia y restricciónde crecimiento fetal (RCF) por medio de flujometría 
Doppler de las arterias uterinas ha mostrado resultados variables, debido 
esencialmente a las diferentes edades gestacionales al momento del 
examen. 
Doppler de las arterias umbilicales 
Las ondas de velocidad de flujo en las arterias umbilicales reflejan la 
resistencia vascular a nivel placentario. Las velocidades de flujo diastólico 
bajas suelen deberse a aumentos de las resistencias placentarias, siendo 
esto la expresión de una dificultad en el intercambio feto-materno que puede 
ser causante de hipoxemia. Por el contrario, los cambios en el flujo de los 
vasos fetales, son expresión de fenómenos adaptativos a la hipoxemia. 
La relación entre los índices de resistencia de las arterias cerebral media y 
umbilical(razón cerebro-placentaria), es tal vez un mejor predictor de 
resultados adversos que el estudio en cualquiera de los vasos por separado. 
Actualmente, se tiende a poner de manifiesto el estado fetal en función de los 
resultados dependientes de la circulación fetal y no de la placentaria, por lo 
que podríamos utilizar el índice cerebroaorta. 
Las modificaciones en el doppler venoso pueden ser inducidas por un 
incremento en la postcarga después de que la redistribución arterial fetal 
quede establecida. Todo ello indica un fallo en los mecanismos 
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compensadores, entendiéndose que la redistribución arterial habría 
alcanzado su máximo. 
El estudio del flujo en la arteria umbilical en los embarazos de alto riesgo 
permitió predecir mortalidad y morbilidad perinatal. Trabajos aleatorizados y 
controlados en pacientes preeclámpticas demostraron que la ausencia de 
diástole en la arteria umbilical o el flujo reverso de fin de diástole, se 
correlacionan con hipoxia y acidosis metabólica fetal y son signos de mal 
pronóstico fetal.35 
Los tipos de onda de velocidad doppler prenatal de los vasos sanguíneos 
fetales, especialmente de la circulación cerebral, pueden usarse para 
examinar la redistribución hemodinámica (efecto de economía cerebral) en 
fetos con retraso del crecimiento. 
Doppler de las arterias uterinas 
La invasión trofoblástica de las arterias espiraladas maternas es la base 
anatomopatológica clave de la preeclampsia y de la restricción de 
crecimiento fetal  
Se ha descrito su uso en dos etapas, 20 y 24 semanas de gestación, con el 
objetivo de seleccionar a un grupo de riesgo alto de desarrollar PE y RCF 
Harrington y col. (1996), empleando el mismo método, encontraron que 4% 
de la población de mujeres embarazadas presentaba aumento de la 
resistencia de las arterias uterinas a las 24 semanas de gestación, grupo que 
contenía a 55% y 30% de las embarazadas que desarrollarían PE y RCF, 
respectivamente.  
Aunque se concluyó que este examen tiene una moderada habilidad en 
predecir estas patologías, un Doppler anormal en el segundo trimestre del 
embarazo aumenta el riesgo de presentar PE en 6 veces. 
Perfil biofísico36 
Este método consiste en  la observación del feto y su ambiente mediante la 
ultrasonografía y el registro de la FCF basal. Los parámetros biofísicos 
fetales evaluados son movimientos respiratorios, movimientos corporales, 
tono corporal, cantidad de líquido amniótico y la reactividad cardiaca. 
La idea básica para su desarrollo surge de la observación cínica que señalan 
que al combinar la información aportada por múltiples variables biofísicas 
disminuyen los resultados falsos positivos y aumenta por lo tanto la 
capacidad diagnóstica para identificar al feto hipóxico durante el embarazo. 
Esto se logra al combinar marcadores agudos de hipoxia, como los 
movimientos respiratorios, el tono corporal y la reactividad cardiaca, con 
marcadores crónicos de hipoxia como la cantidad de líquido amniótico. Esta 
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combinación permite evaluar instantáneamente la condición fetal y la 
evolución de los cambios de la unidad fetoplacentaria. 
Los centros neurológicos que aparecen primero en el desarrollo del sistema 
nervioso central son los últimos en deprimirse frente a una hipoxia evolutiva; 
es así que las primeras manifestaciones del feto frente a la hipoxia  y la 
acidosis son la pérdida de la reactividad cardiáca y de los movimientos 
respiratorios posteriormente, si la injuria continúa  se compromete el tono y la 
actividad motora fetal. La hipoxia crónica produce una vasoconstricción del 
territorio esplácnico con disminución de la perfusión renal y de la diuresis 
fetal; a nivel del aparato respiratorio también se produce una 
vasoconstricción que lleva a una importante disminución del fluido pulmonar, 
lo que sumado a lo anterior genera un aligoamnios secundario. 
El inicio de la actividad de los centros que controlan las variables biofísicas 
es dependiente de la edad gestacional. Entre las 7 y 8 semanas inicia su 
actividad el que regula el tono fetal; el que controla los movimientos 
corporales se establece a las 9 semanas; después de las 21 semanas se 
activa el que modula los movimientos respiratorios y el que regula la 
actividad miocárdica se establece al término del segundo trimestre de 
gestación.37 
La prueba requiere un tiempo mínimo de observación de 30 minutos. Se 
otorga un puntaje de 2 a cada variable presente y de 0 cuando está ausente 
o no cumple con los requisitos para ser considerado como normal. La suma 
entre los puntajes individuales oscila entre 0 y 10 puntos. 
Movimientos respiratorios fetales; normal 2 puntos mínimo un episodio de 30 
segundos de duración en 30 minutos. Anormal 0 puntos ausencia o episodio 
menor de 30 segundos de duración en 30 minutos. 
Movimientos corporales fetales; mínimo 3 movimientos cuerpo/extremidades 
en 30 minutos. Anormal 0 puntos menos de 3 movimientos 
cuerpo/extremidades en 30 minutos. 
Tono fetal: Mínimo un episodio de extensión activa, con recuperación de la 
flexión (abrir y cerrar la mano se considera tono normal). Ausencia  de 
movimientos extensión lenta con recuperación parcial de la flexión. 
Volumen de líquido amniótico; normal 2 puntos mínimo un bolsillo que mide 2 
cm o más en dos planos pendientes. Anormal 0 puntos ausencia de líquido 
amniótico o bolsillo inferior a 2 cm. 
Frecuencia cardiaca fetal; Normal 2 puntos de tipo reactivo. Anormal 0 
puntos de tipo no reactivo. 
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La conducta obstétrica propuesta según la puntuación de PBF es la 
siguiente: 
PBF 10/10, 8/10 con líquido amniótico normal: Riesgo de asfixia fetal de 
excepción, la mortalidad perinatal de 1 por 1000 nacidos vivos. Se debe 
interrumpir la gestación por motivos obstétricos o maternos. 
PBF 8/10 con oligoamnios;  Probable compromiso fetal crónico. Mortalidad 
perinatal de 89 por 1000 nacidos vivos. Se debe interrumpir la gestación por 
indicación fetal, previamente hay que descartar ruptura prematura de 
membranas ovulares y ausencia de tejido renal no funcionante. 
PBF 6/10 con líquido amniótico normal; Prueba equivoca posible, posible 
asfixia fetal. Mortalidad perinatal variable. Si el feto está maduro 
pulmonarmente se interrumpe el embarazo.  
PBF 6/10 con oligoamnios; Probable asfixia fetal. Mortalidad perinatal de 89 
por 1000 nacidos vivos. Se debe interrumpir el embarazo por indicación fetal. 
PBF 4/10; Elevada probabilidad de asfixia fetal. Mortalidad perinatal de 91 
por 1000 nacidos vivos. Se debe interrumpir la gestación por indicación fetal. 
PBF 2/10; Asfixia fetal casi segura. Mortalidad perinatal de 125 por 1000 
nacidos vivos. Se debe interrumpir la gestación urgente por indicación fetal. 
PBF 0/10; Asfixia fetal segura. Mortalidad perinatal de 600 por 100 nacidos 
vivos. Interrupción urgente de la gestación por indicación fetal.38 
Estimulación vibroacústica (eva) 
El test EVA valora las modificaciones cardiotocográficas inducidas por la 
activación sobre el abdomen materno de una laringe artificial. Dicho estímulo 
provoca en el feto sano cambios en el patrón de frecuencia cardíaca fetal, en 
la actividad somática y en los movimientos respiratorios. 
Aunque probablemente este test no modifique la frecuencia de resultados 
perinatales adversos, sí consigue disminuir la tasa de patrones no reactivos, 
la duración del test no estresante y la frecuencia de utilización de la prueba 
estresante. 
Prueba de tolerancia a las contracciones o test estresante 
La prueba de tolerancia a las contracciones (PTC), valora la respuesta de 
lafrecuencia cardíaca fetal al estrés simulado por el trabajo de parto. Se trata 
de conseguir mediante la administración de oxitocina una dinámica uterina 
adecuada (3 contracciones en 10 minutos). 
Se realiza en casos de Test no estresante no reactivo, o con patrones 
patológicos de la frecuencia cardíaca fetal. 
Contraindicaciones:  
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• Absolutas: antecedente de cesárea clásica, rotura prematura de 
membranas pretérmino, placenta previa, desprendimiento prematuro de 
placenta. 
Relativas: sobredistensión uterina y antecedente de trabajo de parto 
pretérmino. 
Interpretación:  
• Prueba negativa: ausencia de deceleraciones tardías durante el 
estudio.Indica bienestar fetal por lo que se continuará el control dela 
gestación conforme a la patología que presente 
• Prueba positiva: deceleraciones tardías en más del 50% de las 
contracciones.Con madurez pulmonar finalizar la gestación.Aunque la prueba 
está indicada en fetos maduros, en el caso de unaprueba positiva en un feto 
inmaduro, la reactividad puede ayudar a tomar decisiones. En ausencia de 
reactividad, se debe finalizar la gestación. En caso contrario, se puede optar 
por utilizar un método de apoyo diagnóstico, pudiendo continuar el embarazo 
empleando corticoides para acelerar la maduración pulmonar. 
• Prueba no concluyente-sospechosa: deceleraciones tardías ocasionales o 
deceleraciones variables significativas.En función de los criterios 
quedeterminan la clasificación en este grupo y de la patología gestacional, se 
puede optar por repetir el test en 24 horas o utilizar otras pruebas para 
confirmar el grado de bienestar fetal (perfil biofísico y doppler). 
• Prueba no concluyente por hiperdinamia: deceleraciones de la frecuencia 
cardíaca fetal provocadas por contracciones de >90 segundos de duración o 
cuando la dinámica uterina es superior a una contracción cada dos minutos. 
• Prueba insatisfactorio no valorable: cuando no se consigue una adecuada 
dinámica uterina. 
TRATAMIENTO DE LA PREECLAMPSIA GRAVE 
Los objetivos del tratamiento son: 
1. Controlar la hipertensión arterial. 
2. Prevenir las convulsiones. 
3. Reducir la repercusión de la hipertensión arterial sobre órganos blancos: 
isquemia y hemorragia cerebral, necrosis lobulillar hepática, endoteliosis, 
necrosis subendocárdica. 
4. Evaluar la oportunidad de efectuar el parto de acuerdo con la condición 
fetal, dado que la enfermedad se resuelve con la interrupción del embarazo. 
Las medidas generales incluyen el reposo en decúbito lateral izquierdo y una 
dieta normosódica. El uso de drogas para el control de la presión arterial 
deberá contemplar: 
a. la inocuidad del fármaco para el feto. 
b. mantener el flujo sanguíneo útero-placentario, cerebral y renal, evitando: 
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La caída brusca de las cifras de hipertensión inicial los valores tensionales 
sistólicos menores de 140-150 mmHg y los diastólicos por debajo de 90 
mmHg.39 
En cuanto a la actitud terapéutica, ya realizada la completa evaluación 
materno-fetal, el principal objetivo inmediato será reducir y estabilizar la 
tensión arterial e iniciar la infusión con sulfato de magnesio en todos los 
casos de preeclampsia. Luego, de común acuerdo con los médicos obstetra 
y neonatólogo, se decidirá cuál será el momento oportuno para interrumpir la 
gestación y la manera de llevarla a cabo. Al respecto, Walker (2000) 
acertadamente mencionó “se elegirá el mejor momento, la mejor manera y el 
mejor lugar”. 
Protocolo de manejo de preeclampsia40 
Si el embarazo es mayor a 20 semanas y la TA diastólica es > 90 mmHg o 
sintomatología agravante disponga su ingreso a la unidad operativa o 
referencia en condiciones estables. 
Realice proteinuria en orina si es positiva sospeche en preeclampsia, 
eclampsia Síndrome de HELLP, HTA crónica más preeclampsia 
sobreañadida. 
Indique reposo relativo. 
NPO si se encuentra en eclampsia, Síndrome de HELLP o decisión de 
finalización del embarazo. 
Canalización de vía intravenosa con catlón 16 o 18 para administrar 
cristaloides (SS 0,9% o Lactato Ringer). A 125 cc/h hasta 24h posparto. No 
use coloides de primera elección. 
Recoja sangre para exámenes de laboratorio. 
Cateterice la vejiga y monitoree el ingreso de líquidos y la producción de 
orina. 
Control de signos vitales mínimo cada 30 minutos que incluya: tensión 
arterial, frecuencia cardiaca frecuencia respiratoria, temperatura, reflejos 
osteotendinosos FCF por cualquier método y actividad uterina. 
Administre O2 10 L por mascarilla o 4-6 L por catéter nasal si existe dificultad 
respiratoria, compromiso del bienestar fetal o eclampsia. 
Prevención de eclampsia  
El uso de sulfato de magnesio se utiliza en la prevención de eclampsia en 
mujeres con preeclampsia y también para el tratamiento de Eclampsia  
Como dosis de impregnación se utiliza el sulfato de magnesio a 4 gramos por 
vía intravenosa en 20 minutos. Como dosis de mantenimiento a 1 
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gramo/hora intravenoso en bomba de infusión de preferencia. La infusión 
debe iniciarse al ingreso de la paciente y continuar durante 24 horas después 
del evento obstétrico.  
En toda preeclámptica se utiliza sulfato de Mg independiente de la presencia 
de sintomatología vasomotora o neurológica. En hipertensión crónica no es 
necesario el uso de sulfato de magnesio.  
Como dosis de impregnación se utiliza de 6 gramos de SO4 Mg intravenoso 
en 20 minutos.41 
Como dosis de mantenimiento de 2gramos/hora intravenoso en bomba de 
infusión de preferencia la infusión debe iniciarse al ingreso de la paciente y 
continuar hasta 24 horas posparto o hasta 24 horas de la última crisis 
eclámptica. Mientras se usa Sulfato de Magnesio se debe vigilar que la 
frecuencia cardíaca materna, frecuencia respiratoria, y reflejos 
osteotendinosos estén en parámetros normales, la diuresis debe mantenerse 
entre 20 y 30 cc/hora (1 cc/Kg/hora) por la excreción renal del Sulfato de 
Magnesio.  
Se debe suspender o retardar el uso de sulfato de magnesio si se 
encuentran los siguientes criterios:  
 Frecuencia respiratoria menor a 16 respiraciones por minuto.  
 Reflejos osteotendinosos ausentes.  
 Diuresis menor a 30 cc/hora durante las 4 horas previas.  
El antagonista del sulfato de magnesio es el gluconato de calcio, se usa en 
caso de intoxicación por sulfato de magnesio (depresión o paro respiratorio): 
Se administra Gluconato de Calcio 1gramo intravenoso (1 ampolla de 10 
ccde solución al 10%) lentamente hasta que comience la autonomía 
respiratoria. 42 
Ayudar a la ventilación con máscara, aparato de anestesia o intubación. Se 
administra oxígeno a 4 litros/min por catéter nasal o 10 litros/min por 
máscara.  
 
Maduración Pulmonar Fetal  en caso de embarazo menor a 34 semanas y 
las condiciones de TA es estable, sin crisis hipertensivas, sin signos de 
compromiso materno y fetal 
Betametasona 2 IM 12 mg cada 24 horas 









Dexametasona 4 IM 6 mg cada 12 horas 
El uso de corticoides en embarazos de 24 a 34,6 semanas. 43 
Tocolisis; Nifedipina 10 mg VO cada 15 minutos por 4 dosis, lurgo 20 mg 
cada 8 horas hasta completar maduración pulmonar fetal o 72 
h.Oindometacina (solo en menores de 32 semanas) 100 mg vía rectal cada 8 
horas hasta la maduración pulmonar fetal. 
Como alternativa si no se dispone de sulfato de magnesio podemos 
utilizar:  
Fenitoínaa dosis de 15 a 25 mg/Kg de peso por vía intravenosa lenta, a una 
velocidad de 25mg/min como dosis de ataque y como dosis de 
mantenimiento 100 a 500 mg intravenosa cada 4 horas.  
Difenilhidantoína, a razón de 750 a 1.000 mg intravenosos administrados en 
un periodo de 1 hora en dosis única, seguidos de 125 mg intravenosos cada 
8 horas o de 250 mg intravenosos cada 12 horas, como régimen de 
mantenimiento.44 
Tratamiento de Crisis Hipertensivas  
El objetivo es mantener la presión sistólica entre 140 y 160 mmHg, y la 
presión diastólica entre 90 y 105mmHg, con objeto de mantener la presión de 
perfusión cerebral y el flujo sanguíneo uteroplacentario. 
Hidralazina parenteral es el agente más frecuentemente utilizado para este 
propósito. La posología es de 5 a 10 mg intravenosos cada 15 a 30 minutos 
hasta alcanzar la presión arterial deseada. Si no se han obtenido los efectos 
deseados después de haber administrado una dosis total de 30 mg se debe 
intentar otro medicamento. (Dosis máxima 40 mg intravenoso).  
NifedipinaSe utiliza a una dosis de 10 mg vía oral cada seis horas. La dosis 
máxima es de 60mg.  
LABETALOL Se utiliza a una dosis de 2mg/min en infusión continua de 
acuerdo a la respuesta de la presión arterial sin pasar de 20mg, dosis iguales 
adicionales se puede administrar en intervalo de 10 min.  La Tensión Arterial 
diastólica con el uso de hipotensores no debe bajar de 90mmHg.Si no se 
controla la Tensión Arterial con nifedipina e hidralazina a las dosis máximas, 
la paciente deberá ser remitida a una unidad de cuidados  intensivos para 
manejo con nitroprusiato de sodio en infusión continua y finalización 
inmediata del embarazo. 45 
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Se debe considerar manejo expectante de la hipertensión crónica con 
preeclampsia sobreañadida solo en los casos que cumplan las 
siguientes características:  
 Presión Arterial sistólica entre 140 - 155mmHg.  
 Presión Arterial diastólica entre 90 -105mmHg.  
 Considerar utilizar tratamiento antihipertensivo con buen resultado  
para prolongar el embarazo hasta el momento adecuado del parto:  
 Alfametildopa a dosis de 250-500 mg Vía Oral cada 6 horas; o  
 Nifedipina de liberación osmótica a dosis de 30-60-90 mg/día; o  
 Nifedipina de acción rápida dosis de 10-20 mg VO cada 6 horas.  
Si se dispone de ecografía abdominal se puede verificar la edad gestacional 
e ILA, en busca de signos de restricción de crecimiento fetal.  
INTERRUPCIÓN DE LA GESTACIÓN 
La OMS define el nacimiento pre-término como aquel que se efectiviza antes 
de las 37ª semana de gestación. En países desarrollados esta eventualidad 
sucede en 5% a 10% de los embarazos, resultando en 30% de los casos 
espontáneo y de causa indeterminada. 
Más allá de esta situación que ocurre en forma espontánea, se evitará 
interrumpir la gestación antesdel término de no existir una clara y definida 
causa materna y/o fetal que lo justifique, teniendo en cuenta que el grado de 
prematurez es el mayor factor de riesgo para la evolución neonatal. Por lo 
tanto, en el momento de decidir la interrupción del embarazo, no solo se 
considerará el estado de salud de la madre y del feto sino que, además, se 
tendrá muy en cuenta la edad gestacional del mismo. 
Por este motivo, se planteó la posibilidad de intentar continuar con la 
gestación en casosseleccionados de preeclampsia severa antes de las 34ª 
semana del embarazo, con la finalidad de favorecer las condiciones de 
sobrevida del neonato. En la medida de lo posible, el tiempo durante el que 
se extenderá el embarazo, excederá las 48 horas necesarias para obtener el 
máximo efecto con el tratamiento corticoideo para la maduración pulmonar 
fetal.46 
En casos con preeclampsia severa, después de la 34ª semana de gestación, 
podrá asumirse que la maduración fetal resulta adecuada y no existirían 
motivos para iniciar o continuar el tratamiento expectante. En el extremo 
opuesto de la evolución fetal, la mayor parte de los miembros de la Sociedad 
de Medicina Materno-Fetal aceptó como límite de viabilidad a la 25ª semana. 
INDICACIONES PARA INTERRUMPIR DE INMEDIATO EL EMBARAZO 
En las primeras experiencias, se propuso prolongar la gestación hasta que el 
efecto de loscorticoides lograra su máxima acción, o 72 horas posteriores. 







Luego, al observar que algunas pacientes permanecían estables al cabo del 
periodo referido, se intentó prolongar la gestación mientras no hubiera signos 
de deterioro de la salud materna y fetal. 
Para llevar a cabo este procedimiento, se realizarán controles de laboratorio 
y doppler fetoplacentario diarios, o con mayor frecuencia si correspondiere, 
para detectar cualquier signo incipiente de agravamiento ante el que la 
interrupción de la gestación se decidirá de manera inmediata, de común 
acuerdo entre el médico obstetra, el neonatólogo y el intensivista. 
 Consideran indicaciones para interrumpir la gestación, las siguientes: 
Maternas  
 Hipertensión severa incontrolable.Si la Tensión Arterial diastólica es 
mayor o igual a 110 mm Hg o Tensión Arterial sistólica es igual o 
mayor a 160mm Hg mantenidas a pesar de tratamiento hasta por 6 
horas.  
 Deterioro de la función hepática. 
 Oliguria < 1 cc/kg/h refractaria. 
 Deterioro progresivo de lafunción renal. 
 Edema pulmonar. 
 Plaquetopenia progresiva. 
 Complicaciones neurológicas. 
 Eclampsia. 
 Dolor epigastrio o en hipocondrio derecho persistente. 
 Proteinuria en 24 horas mayor a 3 gramos ó + + + en tirilla reactiva. 
 Síndrome de HELLP agravado por:  
 Plaquetopenia menor a 50.000 / mm3  
 LDH: mayor a 1400 UI/L  
 TGO: mayor a 150 UI/L  
 TGP: mayor a 100 Ul/ L  
 AC. URICO: mayor a 7,8 mg/dl  
 CREATININA: mayor a 1 mg/dl  
Fetales 
 Desaceleraciones tardías persistentes o desaceleraciones variables 
graves. 
  Perfil biofísico ≤ 4puntos en dos ocasiones con cuatro horas de 
intervalo. 
 Índice de líquido amniótico ≤ 2 centímetros. 
 Peso fetal ≤ 5º percentil. 
 Onda de velocidad de flujo diastólico en reversa en la arteria umbilical. 
 Desprendimiento placentario. 
 Flujo diastólico umbilical reverso. 
 Severo retraso del crecimiento intrauterino. 
 Índice líquido amniótico menor 2 cm. 
 En arteria umbilical: índice de resistencia y pulsatibilidad aumentados. 
Ausencia o inversión de diástole.  
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 En arteria cerebral media disminución de índice de resistencia y 
pulsatibilidad.  
 Relación IR arteria cerebral media / IR arteria umbilical menor a 1.  
El oligoamnios resulta de la disminución del filtrado glomerular fetal como 
consecuencia de la redistribución del flujo hacia el cerebro y el corazón, a 
medida que se reduce la circulación esplácnica. 
El desprendimiento placentario representa una complicación mayor y un 
factor de riesgo importanteen las pacientes con preeclampsia grave, en 
particular cuando se toma la decisión de adoptar una conducta expectante. 47 
Odendaal (2000) refiere que la severidad de la hipertensión influye sobre el 
riesgo de presentar desprendimiento placentario y que este riesgo es 23% en 
los casos de eclampsia, 20% en la preeclampsia severa, 16% para el 
síndrome HELLP, 10% para las enfermas con hipertensión crónica y de 2% 
para aquellos casos con preeclampsia en general. Se consideró el 
diagnóstico de desprendimiento cuando el examen placentario puso de 
manifiesto coágulos que cubrieron al menos el 15% de su superficie. El 
distrésfetal estuvo presente en el 67% de los casos y la mortalidad perinatal 
fue elevada, oscilando entre 11% y 58% en diferentes series. 
Si la terminación de embarazo es por cesárea se indicará cesárea con 
incisión media infraumbilical. Si las plaquetas son menor a 100.000mm3 se 
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2.3 DEFINICIÓN DE  TÉRMINOS BÁSICOS 
 
Agentes vasodilatadores.- Substancias o fármacos que provocan la 
relajación de las paredes vasculares. 
Agentes vasoconstrictores.-Substancias o fármacos que provocan la 
contracción de las paredes vasculares. 
Sustancias vasoactivas.- Son moléculas que ensanchan (vasodilatación) o 
estrechan (vasoconstricción) los vasos sanguíneos.  
Tromboxano.-Son un conjunto de hormonas con efecto 
autócrino y parácrino, sintetizada a partir del ácido araquidónico, El TXA2 
actúa como un potente agregante plaquetario  y vasoconstrictor.  
Prostaglandinas.- Son un conjunto de sustancias de carácter lipídico 
derivadas de los ácidos grasos y constituyen una familia de mediadores 
celulares, con efectos diversos, que interviene en la respuesta inflamatoria. 
Células espumosas.-Al parecer son células que absorben una gran 
cantidad de grasa y se van acumulando en las paredes de las arterias. El 
peligro reside precisamente en la acumulación de toxinas y sustancias 
oxidadas 
Ateroma.-Los ateromas son lesiones focales que se inician en la capa íntima 
de una arteria.  
Mesangio.-Tejido conectivo especial que sirve de sostén del 
entramado vascular y que ocupa el espacio entre las asas capilares 
del glomérulo. 
Sulfato de magnesio.- Es un compuesto químico que es utilizado durante el 
embarazo para la prevención de las crisis convulsivas o el coma conocidos 
como eclampsia.  
Perfusión.-Significa llevar oxígeno y nutrientes a un tejido por medio de la 
sangre.  
 Hemólisis.-Es el fenómeno de la desintegración de los eritrocitos (glóbulos 
rojos o hematíes).  
Esquistocitos.- Son eritrocitos fragmentados por causas fisiológicas o en el 
curso de ciertas anemias eritrocito fragmentado, en proceso de destrucción  
microfotografía 
Policromacia.- Estado de los glóbulos rojos que se colorean por dos o tres 
colores diferentes, bien de una manera difusa o bien en forma 
de estrías o puntos. Es un signo de destrucción y de reparación de los 
glóbulos. 
Fibrina.-Es una proteína fibrilar con la capacidad de formar redes 
tridimensionales. Esta proteína desempeña un importante papel en el 
proceso de coagulación. 
Bilirrubina directa.-O conjugada, es aquella que, después de separarse de 
la albumina, penetra en la célula hepática donde se conjuga con el ácido 




Bilirrubina indirecta.-O no conjugada  es transportada al hígado ligada 
escasamente a la albúmina, es insoluble en agua y por ello no se excreta en 
orina. En el hígado se conjuga con glucurónido (bilirrubina directa o 
conjugada) y posteriormente se segrega a la bilis y el intestino.  
LDH Lactato deshidrogenasa.- Es una enzima catalizadora que se encuentra en 
muchos tejidos del cuerpo, pero su presencia es mayor en 
el corazón, hígado, riñones, músculos, glóbulos rojos, cerebro y pulmones.Participa 
en el metabolismo energético anaerobio, reduciendo el piruvato (procedente 
de la glucólisis) para regenerar el NAD+, que en presencia deglucosa es el 
sustrato limitante de la vía glucolítica. 
Lumen vascular.-Espacio dentro de una estructura tubular, tal como una 
arteria o en el intestino. Por extensión, una luz puede ser también el espacio 
interior de un componente celular o estructura, tal como el retículo 
endoplásmico . 
Necrosis.-  Es la muerte patológica de un conjunto de células o de 
cualquier tejido provocada por un agente nocivo que causa una lesión tan 
grave que no se puede reparar o curar. Es una de las dos expresiones 
morfológicas reconocidas de muerte celular dentro de un tejido vivo. 
Amaurosis.-El término amaurosis se utiliza en medicina para describir la 
pérdida total o casi completa de visión producida por una causa orgánica.  
Endotelinas.-Son péptidos que intervienes en la elevación de los niveles de 
tensión arterial y en la patogenia de hipertrofia vascular 
Vasoespasmo.-Contracción involuntaria de la musculatura lisa de vasos 
sanguíneos, producida generalmente por mecanismo reflejo. 
Atresia.-Imperforación u oclusión de un orificio o conducto normal del cuerpo 
humano. 
Sístole.-Movimiento de contracción del corazón y de las arterias para 
empujar la sangre que contienen. 
Diástole.- Movimiento de dilatación de las arterias, cuando la sangre penetra 
en su cavidad. 
Placenta.- Órgano intermediario durante la gestación entre la madre y el 
feto, que se adhiere a la superficie interior del útero y del que nace el cordón 
umbilical. 








                                                            





En el caso de una mujer gestante con diagnóstico de embarazo pretérmino 
más preeclampsia, la finalización del embarazo no constituye la primera 
opción, esta conducta dependerán de las manifestación clínica o bioquímica 
(exámenes de laboratorio) y respuesta al tratamiento establecido, de la 
gravedad de la patología para aumentar la posibilidad de sobrevivencia de 
recién nacidos al conseguir la maduración pulmonar. 
 
2.5 IDENTIFICACIÓN DE VARIABLES 
 
Variable Independiente 
Compromiso del bienestar fetal. 
 
Variable dependiente 







 Número de controles prenatales. 
 Embarazo múltiples. 
 Lugar de residencia. 
 Obesidad. 
 Diabetes Mellitus. 
 Hipertensión arterial crónica. 
 Antecedentes personales y familiares de preeclampsia. 


















OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 
VARIABLE INDEPENDIENTE 




Son el conjunto de 
alteraciones  del 
crecimiento y 
vitalidad fetal, 
durante él   
embarazo  y  el   









Números de fetos 




Números de fetos 










Terminación de la 
gestación por vía 
alta o vaginal sea 
porque se cumplió 
con las  40 semanas 
o algún riesgo 


























La incidencia es el 
número de casos 
nuevos de una 
enfermedad en una 
población 


















 Tensión arterial 
sistólica > 140 
mmHgo TA diastólica 
> 90 mm Hg 
 
Proteinuria en 24 
horas > 300 m, o en 
























































diastólica ≥ 110 
mmHg, o sistólica ≥ 
160 mmHg 
 
Creatinina> 0.9 mg/d. 
 





Proteinuria > 5 g/día  
 o ++/+++ con tiras 
reactivas 
 





































Tiempo de vida 
transcurrido en 
años desde el 
nacimiento hasta la 




15 – 20 años.  
 
 
21 – 26 años.  
 
27 – 35 años.  
 
 





















Control prenatal es 





destinados a la 
prevención, 
diagnóstico y 




















De 1-2 contrales 
 
De 3-4 controles 
 
 
De 5-6 controles 
 
De 7-8 controles 
 
De 9-10 controles 
 
De 11-12 controles 
 











Período de tiempo 
durante el cual se 
























Lugar de residencia 
Es el sitio en donde 
una persona habita 


















embarazos con un 
alumbramiento más 
allá de la semana 
20, o con un infante 

















Se define como el 
desarrollo 
simultáneo de dos o 





















familiares de primer 
grado 
 
Personales.   
 
 


















continuo de la  
presión sanguínea 






































Diabetes mellitus  
 
Es un conjunto de 
trastornos 
metabólicos, y se 
caracteriza por un 
aumento de los 
niveles de glucosa 






















3.1 TIPO Y DISEÑO DE ESTUDIO 
El presente es un estudio Descriptivo, Longitudinal, documental y 
Retrospectivo. 
3.2 POBLACIÓN, MUESTRA O GRUPOS DE ESTUDIO 
En el presente estudio se incluyen a las mujeres  gestantes  ingresadas al 
servicio de ginecología del HPGDR de enero del 2010ª diciembre del 2011 
que corresponde a 387 gestantes, con un promedio de ingresos diario de 6-8 
gestantes en las que se incluyen mujeres con embarazos tempranos con 
amenazas de abortos, amenazas de parto pretérmino y embarazos a término 
con labor de parto. De estas pacientes el 38,8% corresponde a ingresos por 
amenaza de parto pretérmino (150 gestantes), de las cuales el 52% 
corresponde a pacientes con diagnóstico de Amenazo de parto pretérmino 
más Preeclampsia (67 gestantes que corresponde al 17,7% de la totalidad de 
gestantes ingresadas al servicio de ginecología de esta casa de salud. 
Las 67 gestantes con diagnóstico confirmado en comparación con la 
totalidad de pacientes gestantes atendidas en el  servicio de ginecología del 
HPGDR es  una población pequeña, no se extrae una muestra para su 
estudio  constituyendo el universo de la investigación. 
3.4 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 Mujeres con embarazo pretérmino más preeclampsia sin labor de 
parto. 
 Mujeres con embarazo pretérmino más preeclampsia con amenaza de 
parto prematuro con dilatación cervical menor a 3 cm. 
 Primigestas adolescentes y añosas con amenaza de parto pretérmino 
más preeclampsia. 
3.5CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 Mujeres con embarazo a término más preeclampsia. 
 Mujeres con embarazos tempranos (menores a 20 semanas de 
gestación) y embarazadas entre 20 y 25 semanas de gestación. 
 Gestantes con amenaza de parto pretérmino que al examen 
ginecológico presentan  dilatación cervical. mayor a 3 cm. 
 Mujeres embarazadas con embarazos mayor a 20 semanas más 
hipertensión crónica. 










3.6 PRESENTACIÓN DE  RESULTADOS 
TABLA Nº 1 
DISTRIBUCIÓN DE LA PREECLAMPSIA SEGÚN LA EDAD DE LAS 
GESTANTE 
EDAD FRECUENCIA PORCENTAJE 
Menor de 19 años 17 27,00% 
de 21 a 26 años 4 7,00% 
De 27 a 34 años 7 11,00% 
Mayores de 35 
años 
34 55,00% 
TOTAL 62 100,00% 
 
 
Fuente.- Investigación IRO Gaguancela Liliana 
Análisis: 
En una totalidad de 62 pacientes hospitalizadas en el HPGDR, de enero del  2010 a 
diciembre del 2011 existió preeclampsia con mayor frecuencia en mujeres mayores de 35 
años que corresponde al 55,00% (34 pacientes); seguidas de gestantes adolescentes que 
corresponde al 27% (17 pacientes); a continuación se encuentran las mujeres embarazadas 
entre 27-34 años con el 7,00% (8 gestantes); y finalmente las mujeres entre 27- 34 años con 
un porcentaje de 9% (6 pacientes). Como se observa existe mayor incidencia de 
preeclampsia en mujeres que se embarazan durante los extremos de edad de la vida 
fértil..Probablemente estos riesgos se asocian a alteraciones de la microvasculatura uterina, 
ya sea por escaso desarrollo vascular en las adolescentes o por compromiso vascular en las 





Menor de 19 años
de 21 a 26 años
De 27 a 34 años




TABLA Nº 2 
INSIDENCIA SEGÚN LA GRAVEDAD DE LA PREECLAPSIA 
TIPO DE PATOLOGÍA  FRECUENCIA PORCENTAJE 
PREECLAPSIA LEVE 55 89,00% 
PREECLAPSIA GRAVE 4 6,00% 
ECLAPSIA 1 2,00% 
SÍNDROME DE HELLP 2 3,00% 




Fuente.- Trabajo investigativo IRO Gaguancela Liliana 
 
Análisis.- 
En el HPGDR de la totalidad de los casos el 89% (55 casos) corresponde a preeclampsia 
leve, el 6% a Preeclampsia grave (4 casos), seguido de Síndrome de Hellp 3% (2 casos) y 
eclampsia 2% (1 caso). Se puede apreciar que gran parte de los casos de preeclampsia se 















DISTRIBUCIÓN SEGÚN NÚMERO DE CONTROLES PRENATALES DE 
PACIENTES 
Nº DE CONTROLES 
PRENATALES FRECUENCIA PORCENTAJE 
NINGÚN CONTROL 5 8,00% 
DE 1-2 CONTROLES 15 24,00% 
DE 3-4 CONTROLES 10 16,00% 
DE 5-6 CONTROLES 23 37,00% 
DE 7-8 CONTROLES 4 7,00% 
DE 9-10 CONTROLES 2 3,00% 
DE 11-12 CONTROLES 1 2,00% 
MÁS DE 12 
CONTROLES 2 3,00% 
TOTAL 62 100,00% 
 
 
Fuente.-Trabajo de investigación de IRO Gaguancela Liliana. 
Análisis.- 
De las pacientes investigadas 67, el 36% (25 pacientes) se realizaron entre 5-6 controles 
prenatales, el 37 % (23 pacientes) tuvieron entre 1-2 controles, mientras que el 24% de las 
gestantes en estudio  tubo entre 3-4 control (13 pacientes),el 16% corresponde a paciente 
que no tubo controles prenatales (5 casos),el 8% de las gestantes (4 pacientes) se realizo 
entre 7-8 controles prenatales, mientras que al 3 % corresponden las gestantes que se 
realizaron entre 9-10 controles (2 casos) en igual proporción las pacientes con más de 12 
controles y finalmente se encuentran aquellas pacientes que se realizaron entre 11-12 
controles 2% (1 caso).Según el  estudio la incidencia de preeclampsia es mayor en 
pacientes con un número relativamente apropiado de controles prenatales en las que se 
















MÁS DE 12 CONTROLES
 53 
 
TABLA N° 4 
 DISTRIBUCIÓN SEGÚN LA PARIDAD DE PACIENTES INVESTIGADAS 
PARIDAD  FRECUENCIA  PORCENTAJE  
Nulípara 45 73,00% 
Multípara 17         27%,00 




Fuente.- Trabajo de investigación IRO Gaguancela Liliana. 
 
Análisis.- 
En mayor proporción las gestantes preeclámpticas son nulíparas 73% (45 pacientes) y luego 
multíparas con el 27% (17 pacientes), apoyando esta investigación a la referencia científica 
que la exposición por primera vez al tejido trofoblástico es un factor importante en la 













TABLA Nº 5 
DISTRIBUCIÓN SEGÚN ALGUNAS ENFERMEDADES CRÓNICAS 
ASOCIADAS AL EMBARAZO EN PACIENTES INVESTIGADAS 
 
PATOLOGÍAS  FRECUENCIA  PORCENTAJE  
HTA  crónica 12 18,00% 
Diabetes 
Mellitus  5 8,00% 
Obesidad  7 11,00% 
Sobre Peso  11 17,00% 
Enf. Renal  2 3,00% 
Cardiopatía 3 5,00% 
Ninguna 25 38,00% 
TOTAL  62 100,00% 
 
 
Fuente.- Trabajo de investigación IRO Gaguancela Liliana. 
Análisis.- 
En esta investigación que se realizo en el HPGDR, se puede apreciar que en la mayoría de 
los casos de preeclampsia no existe asociación con enfermedades crónicas 38% (25 
pacientes), seguida de un número importantes presentan asociación con el sobrepeso 17% 
(11 casos), la HTA crónica con el 18% (12 casos), Obesidad con el 11% (7 casos), Diabetes 

















TABLA N° 8 




SI 53 86,00% 
NO 9 14,00% 
TOTAL 62 100,00% 
 
 
Fuente.- Trabajo de investigación de IRO Gaguancela Liliana. 
 
Análisis.- 
En el HPGDR en la mayoría de los casos se produjo la interrupción de la gestación 85% (53 
casos), y en un 14% (9 casos) se adoptó una conducta expectante. Se realizó varias 















CAUSAS DE LA FINALIZACIÓN DE LA GESTACIÓN 
CAUSA DE 
FINALIZACIÓN DE 
EMBARAZO FRECUENCIA PORCENTAJE 
Compromiso de 
bienestar fetal 37 60,00% 
Dolor en epigastrio/ 
hipocondrio derecho 10 16,00% 
Eclampsia 2 3,00% 
Muerte fetal 5 8,00% 
Síndrome de Hellp 1 2,00% 
Desprendimiento de 
placenta 
normoinserta 7 16,00% 
TOTAL 62 100,00% 
 
 
Fuente.- Trabajo de investigación IRO Gaguancela Liliana. 
 
Análisis.- 
La principal causa de finalización el embarazo fue por presentar alteraciones en el bienestar 
fetal 60%(37 casos), luego dolor en epigastrio/ hipocondrio derecho16% (10 casos) seguida 
de convulsiones eclámpticas con el 3%(2 casos) en igual proporción presentación de 



















TABLA Nº 10  
EDAD GESTACIONAL AL FINALIZAR EL EMBARAZO 
EDAD 
GESTACIONAL FRECUENCIA  PORCENTAJE 
26-28 semanas 5 8,00% 
29-31 semanas 7 11,00% 
32-34 semanas 12 20,00% 
35-37 semanas 38 61,00% 
TOTAL 62 100,00% 
 
 
Fuente.- Trabajo de investigación IRO Gaguancela Liliana 
 
Análisis.- 
En el HPGDR en la mayoría de los casos se produjo la interrupción de la gestación entre las 
35-37 semanas que corresponde al 61% (38 casos), entre 32-34 en un 20% (12 casos), 


























 Se determinó  en esta investigación que  la preeclampsia está 
relacionada con la edad materna, en este estudio el grupo con mayor 
incidencia de complicaciones de patología son las gestantes añosas  
(> 35 de años).  
 Una conducta expectante podrá llevarse a cabo en pacientes con 
preeclampsia leve entre 26 y 34 semanas, solo si las condiciones de 
salud materna y fetal resultan adecuadas y estables. 
 Cuando la enfermedad adquiere un rápido curso caracterizado por el 
agravamiento acelerado de órganos, la conducta será la interrupción 
de la gestación 
 Los requisitos referidos a la salud materna para llevar adelante el 
tratamiento conservador son: Hipertensión controlada, oliguria 
revertida con la hidratación adecuada por vía oral, ausencia de dolor 
en epigastrio o hipocondrio derecho, ausencia de signos de eclampsia 
luego de la profilaxis con sulfato de magnesio, recuento plaquetario 
dentro de parámetros normales y estable y usencia de distrés 
pulmonar. 
 La condición fetal será evaluada a través del perfil o puntaje biofísico, 
monitoreo del ritmo cardíaco fetal para fetos con 28 y más semanas 
de gestación, y el volumen del líquido amniótico, y el estudio Doppler 
de las arterias uterinas, arterias umbilicales y arterias cerebrales 
fetales. 
 Si la terminación de embarazo es por cesárea se indicará cesárea con 
incisión media infraumbilical. Si las plaquetas son menor a 
100.000mm3 se contraindica la anestesia peridural. 
 En casos con preeclampsia severa identificada únicamente por 
valores tensionales elevados, que con el tratamiento antihipertensivo 
logra controlarse, alcanzando presiones sistólicas por debajo de 160 
mmHg y diastólicas entre 90 y 100 mmHg, podrá llevarse acabo una 
conducta expectante con menos de 34 semanas de gestación. 
 Es de particular importancia la valoración permanente, periódica, 
integral y precoz en los controles prenatales, esto ayuda a determinar 
oportunamente factores de riesgo y manifestaciones patológicas de la 












 Pacientes del Hospital Provincial General Docente Riobamba que 
ingresarán a esta casa de salud de enero del 2010 a diciembre del 
2011. 
 Interna Rotativa de Obstetricia (investigador). 
 Médicos residentes y tratantes del HPGDR. 
 Licenciadas de enfermería del HPGDR. 
4.1.2 Materiales 
 Historias clínicas del HPGDR. 




 Hojas de papel Bond A4. 
 Carpetas. 
 Programa informático de exel y Word. 
 Lápiz. 
 Borrador. 
 Libreta de apuntes. 























4.2 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
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UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE CIENCIAS MÉDICAS 
CARRERA DE OBSTETRICIA 
 
HOSPITAL PROVINCIAL GENERAL RIOBAMBA 
Causas que determinan la terminación de la gestación en  pacientes 
primigestas preeclampticas con embarazo de 26-36 semanas en el 
HPGDR, de enero del 2010 a diciembre del 2011 
CUESTIONARIO 
I DATOS DE IDENTIFICACION  
 
1.-Nº de HCl ……………………. 
2.-Edad 
Menor de 19 años 
 
de 21 a 26 años 
 
De 27 a 34 años 
 
Mayores de 35 años 
 

















I. DATOS CLINICOS  
 
5. Tensión arterial elevada 
SI 
NO 


























12. APP de preeclampsia  
SI 
NO 
13. APF de preeclampsia 
SI 
NO 
14. HTA crónica actual 
SI 
NO 
15. Diabetes mellitus 
SI 
NO 















Síndrome de Hellp 
 
 
IV HISTORIA OBSTÉTRICA  






De 1-2 controles 
 
De 3-4 controles 
 
De 5-6 controles 
 
De 7-8 controles 
 
De 9-10 controles 
 
De 11-12 controles 
 







V DATOS DEL PARTO  
 
17. Tipo de Parto 
Parto eutócico 
Cesárea 
18. Edad Gestacional 
Entre 20-22 semanas 
Entre 23-25 semanas 
Entre 26-28 semanas 
Entre 29-31 semanas 
Entre 32-34 semanas 
Entre 32-37 semanas 
